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Впоследние годы наблюдается увеличение чис-
ла больных с воспалением мягких тканей па-
родонта, преобладанием генерализованных 

форм гингивита и пародонтита, а в группе пожилых и 
ослабленных лиц – пародонтоза [4, 6]. Важную роль 
в механизмах повреждения тканей пародонта игра-
ет сдвиг кислотно-щелочного состояния в ту или 
иную сторону, что может быть обусловлено многими 
факторами – качеством пищи, профессиональными 
факторами, курением, алкоголем, лекарственными 
средствами, наличием зубных протезов и пломб [1, 
4]. В то же время от стабильности кислотно-щелоч-
ного состояния в значительной мере зависит состо-
яние зубов и мягких тканей, функции многих орга-
нов челюстно-лицевой области и полости рта. 

С другой стороны, при воспалении тканей паро-
донта нарушаются механизмы, которые поддержива-
ют гомеостаз полости рта [2, 3, 5]. Важнейшим ком-
понентом оптимального функционирования клеток 
является концентрация водорода (Н+) во внеклеточной 
жидкости. От этого показателя в крови и полости рта 
зависят свойства слюны, активность ротовой микро-
биоты, градиент и скорость ионообменных процессов 
[2, 7, 9]. По данным ряда исследователей, в ответ на 
повреждающее действие кислых гликозидаз при вос-

палении тканей пародонта возникает метаболиче-
ский ацидоз со снижением рН и сдвигом буферных 
оснований в кислую сторону, однако эти данные не 
подкреплены результатами экспериментальных ис-
следований, в том числе относительно возможности 
коррекции таких изменений [7, 8]. 

Цель исследования  – определение кислотно-ще-
лочного состояния крови, ферментативной активности 
в тканях десен и смешанной слюне крыс с эксперимен-
тально воспроизведенным воспалительным процессом 
тканей пародонта и оценка возможности их коррекции. 

Материал и методы. Экспериментальные иссле-
дования выполнены на 130 белых крысах линии Вистар 
массой 220–250 г, которые находились на стандарт-
ном пищевом и водном рационе в соответствии с са-
нитарно-гигиеническими нормами. Опыты проводили 
с соблюдением международных принципов Европей-
ской конвенции о защите позвоночных животных, ис-
пользуемых для экспериментов и других научных це-
лей (Страсбург, 1986), и общих этических принципов 
экспериментов на животных (Россия, 2011). 

Исследование осуществлено в рамках Государ-
ственного задания Министерства здравоохранения 
Российской Федерации для Ставропольского госу-
дарственного медицинского университета по теме: 
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Проведен анализ кислотно-щелочного состояния крови и ферментативной активности в тканях пародонта 
и смешанной слюне 130 белых крыс линии Вистар с экспериментальным пародонтитом. Установлено форми-
рование метаболического ацидоза со сдвигом буферных оснований в кислую сторону. Применение глюко-
замина гидрохлорида и хондроитина сульфата при воспалении тканей пародонта приводит к нормализации 
кислотно-щелочного равновесия и мобилизации защитных механизмов тканей пародонта, которые проявля-
ются повышением антиглюкуронидазной и пероксидазной активности, направленным на реализацию анти-
микробной функции в полости рта.
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The analysis of acid-alkaline status of blood and enzyme activity in periodontal tissues and mixed saliva of 
130 white Wistar rats with experimental periodontitis was carried out. Metabolic acidosis with a shift of buffer bases in 
the acidic side was found. The application of glucosamine hydrochloride and chondroitin sulfate in the experimental 
inflammation of periodontal tissues results in normalization of acid-alkaline balance and activation of the protective 
mechanisms of the periodontal tissues manifested by an increase in antiglucuronidase and peroxidase activity aimed 
at the realization of antimicrobial function of the oral cavity. 
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«Стволовые клетки пульпы зуба в регенерации и имму-
номодуляции».

Животных разделили на 7 групп: 1-я группа – интакт-
ные крысы (10 животных); 2-я группа – крысы с экспе-
риментальным гингивитом (20 животных); 3-я – крысы 
с экспериментальным гингивитом, которым перораль-
но вводили водный раствор глюкозамина гидрохлори-
да и хондроитина сульфата натрия (Theraflex®, Sagmel, 
Inc., США) в дозе 30 мг/кг 3 раза в сутки (20 животных), 
продолжительность эксперимента в группе составляла 
90 суток: 60 суток – моделирование гингивита, 30 су-
ток  – лечение; 4-я группа  – крысы с эксперименталь-
ным пародонтитом (20 животных); 5-я группа – крысы 
с экспериментальным пародонтитом, которым перо-
рально вводили водный раствор глюкозамина гидрох-
лорида и хондроитина сульфата натрия (Theraflex®, 
Sagmel, Inc., США) в дозе 30 мг/кг 3 раза в сутки (20 жи-
вотных), продолжительность эксперимента составляла 
90  суток: 60  суток  – моделирование, 30 суток  – лече-
ние; 6-я  группа – крысы с экспериментальным паро-
донтозом (20 животных); 7-я группа  – крысы с экспе-
риментальным пародонтозом, которым перорально 
вводили водный раствор глюкозамина гидрохлорида и 
хондроитина сульфата (Theraflex®, Sagmel, Inc., США) 
в дозе 30 мг/кг 3 раза в сутки (20 животных), продол-
жительность эксперимента в этой группе составляла  
90 суток: 60 суток – моделирование, 30 суток – лечение.

Модель экспериментального гингивита формиро-
вали в два этапа: на первом этапе  – путем создания 
дисбактериоза ротовой полости (внутримышечное вве-
дение линкомицина гидрохлорида в дозе 30 мг/кг два 
раза в день в течение 5 дней) и последующего локаль-
ного поражения десен и тканей преддверия рта аппли-
кациями суспензии пчелиного яда (1 мг/кг два раза в 
день в течение 5 дней). Лечение начинали со следую-
щего дня после окончания воспроизведения патологии.

Экспериментальный пародонтит у крыс вызывали 
путем использования высокоуглеводистой диеты по 
А.  И. Евдокимову. Для ускорения моделирования до-
полнительно к рациону питания крыс добавляли под-
солнечное масло (1 мл на одно животное), которое на-
гревали в присутствии 2 % сульфата меди в течение 10 
часов до достижения перекисного числа выше 30 ед.

Экспериментальный пародонтоз у крыс вызывали 
способом, аналогичным описанному выше с допол-
нительным внутримышечным введением хлористого 
аммония в дозе 3,5–4,5 мг на 1 г массы тела один раз в 
сутки в течение 30 суток. 

Кислотно-щелочное состояние крови изучали ме-
тодом Аструпа с использованием номограмм Зиггаар-
да – Андерсена. Показатели кислотно-щелочного со-
стояния определяли на аппарате «Voltek» (Германия). 
рН в ротовой жидкости определяли потенциометриче-
ским методом с использованием рН-метра.

В смешанной слюне определяли ферментатив-
ную активность, антиглюкуронидазную активность, 
содержание α- и β-глюкозидаз, β-галактозидазы, 
β-глюкуронидазы в смешанной слюне при рН 6,6, а в 
гомогенатах десен – при рН 5,0.

Антиглюкуронидазную активность определяли по 
торможению активности β-глюкуронидазы из пече-
ни быка («Calbiochem», США), рассчитывали в 1 мкг 
β-глюкуронидазы, связанной 1 мл слюны.

Ферментативную активность определяли с помощью 
аппарата ФЭК-56М по методу, который базируется на 
измерении интенсивности окраски продукта окисления 
о-дианизидина перекисью водорода. Единица перокси-
дазы соответствовала количеству фермента, катализи-
рующего превращение 1 мкМ Н2О2 за одну минуту.

Статистическую обработку полученных материа-
лов проводили с помощью однофакторного дисперси-

онного анализа и множественного сравнения Ньюме-
на в программе Primer of Biostatistics 4.03 для Windows. 
Достоверными считали различия при р<0,05.

Результаты исследования. После окончания 
формирования моделей экспериментального гин-
гивита, пародонтита и пародонтоза по анализу ар-
териальной крови крыс наблюдалось развитие ме-
таболического ацидоза со снижением рН и сдвигом 
буферных оснований в кислую сторону. Наиболее от-
четливые изменения кислотно-щелочного состояния 
отмечались при экспериментальном пародонтите и 
пародонтозе. Показатель рН в ротовой жидкости так-
же уменьшался и составлял при экспериментальном 
гингивите, пародонтите и пародонтозе в среднем 6,1; 
6,5 и 6,2 соответственно (р≤0,05). 

Изучение защитных ферментативных систем при 
экспериментальной патологии тканей пародонта (гли-
козидазы в гомогенатах десны) показало, что суще-
ственного изменения активности α- и β-глюкозидаз 
не происходило, а активность β-галактозидазы и 
β-глюкуронидазы достоверно увеличивалась по срав-
нению с интактными животными (табл. 1). 

Таблица 1
Показатели активности кислых гликозидаз  
в тканях десны крыс при экспериментально  

смоделированном воспалительном процессе  
тканей пародонта и с использованиемTheraflex® 

Активность
фермента,

мкмоль/хв∙г-1

Группы
I II III

Интактные 
крысы
n=10

Контрольная 
группа (кры-
сы с экспери-
ментальной 
патологией)

Крысы с экспе-
риментальной-
патологией + 

Theraflex®

Экспериментальный гингивит, n=40
α-глюкозидаза 0,032±0,003 0,029±0,004* 0,032±0,002**
β-глюкозидаза 0,041±0,012 0,039±0,015 0,044±0,011**
β-галактозидаза 0,11±0,02 0,211±0,04 0,119±0,002**
β-глюкуронидаза 0,08±0,01 0,254±0,03* 0,115±0,011

Экспериментальный пародонтит, n=40
α-глюкозидаза 0,032±0,003 0,033±0,005 0,032±0,005
β-глюкозидаза 0,041±0,012 0,038±0,009 0,043±0,005
β-галактозидаза 0,11±0,02 0,232±0,03* 0,144±0,04**
β-глюкуронидаза 0,08±0,01 0,27±0,02* 0,137±0,001**

Экспериментальный пародонтоз, n=40
α-глюкозидаза 0,032±0,003 0,028±0,005* 0,021±0,003**
β-глюкозидаза 0,041±0,012 0,063±0,003 0,074±0,002*
β-галактозидаза 0,11±0,02 0,255±0,006* 0,128±0,004**
β-глюкуронидаза 0,08±0,01 0,292±0,005* 0,144±0,002**

Примечание: * – значения достоверны по сравнению с 
показателями интактных животных, р<0,05; ** – значения 
достоверны по сравнению с показателями животных кон-
трольной группы (гингивит), р<0,05.

Такая значительная активация β-галактозидазы и 
β-глюкуронидазы, на наш взгляд, может возникать в 
ответ на усиление миграции макрофагов и лейкоци-
тов к очагу воспаления. С другой стороны, изменение 
рН слюны в кислую сторону способствует активации 
ферментов, возникает вероятность разрушения струк-
турных молекул соединительной ткани пародонта и 
клеточных мембран гиалуроновой кислоты и хондрои-
тинсульфатов, что, в свою очередь, может приводить к 
развитию гингивита и пародонтита. 

Под влиянием препарата Theraflex® (глюкозами-
на гидрохлорид и хондроитина сульфат) у крыс с экс-
периментально смоделированными воспалитель-
ными процессами отмечалось менее выраженное 
повышение активности ферментов β-галактозидазы 
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и β-глюкуронидазы в тканях десны: при гингивите в 
1,2 (р≥0,05) и 1,5 раза (p<0,05) соответственно по срав-
нению с показателями группы интактных животных, при 
пародонтите – в 1,3 (p<0,05) и 1,7 раза (p<0,05), при па-
родонтозе – в 1,6 (p>0,05) и 1,9 раза (p>0,05). 

В смешанной слюне (табл. 2) животных с экспери-
ментально смоделированными воспалительными про-
цессами активность α- и β-глюкозидаз также достовер-
но не отличалась от показателей интактных животных. 
Вместе с этим активность β-галактозидазы увеличи-
валась при экспериментальном гингивите – в 2,3 раза 
(p<0,05), а β-глюкуронидазы – в 1,7 раза (p<0,05). При 
экспериментальном пародонтите и пародонтозе эти 
показатели увеличивались в 2,5 и 2,7 раза (p<0,05) и в 
1,8 и 2,2 раза (p<0,05) соответственно.

Таблица 2 
Показатели активности кислых гликозидаз  

в смешанной слюне крыс при экспериментально 
смоделированном воспалительном процессе  

тканей пародонта и с использованием Theraflex® 

Активность 
фермента, 

мкмоль/хв∙г-1

Группы
I II III

Интактные 
крысы
n=10

Контрольная 
группа (кры-
сы с экспери-
ментальной 
патологией)

Крысы с экс-
перименталь-
ной патоло- 

гией + 
Theraflex®

Экспериментальный гингивит, n=40
α-глюкозидаза 2,24±0,27 2,13±0,44 2,01±0,23
β-глюкозидаза 0,55±0,11 0,59±0,19 0,57±0,14
β-галактозидаза 1,07±0,03 2,40±0,06* 1,28±0,05**
β-глюкуронидаза 0,23±0,06 0,39±0,02* 0,27±0,03**

Экспериментальный пародонтит, n=40
α-глюкозидаза 2,24±0,27 1,98±0,13 1,94±0,22
β-глюкозидаза 0,55±0,11 0,59±0,17 0,52±0,15
β-галактозидаза 1,07±0,03 2,75±0,04* 1,54±0,08**
β-глюкуронидаза 0,23±0,06 0,46±0,09* 0,31±0,03**

Экспериментальный пародонтоз, n=40
α-глюкозидаза 2,24±0,27 1,78±0,16* 1,12±0,04**
β-глюкозидаза 0,55±0,11 0,52±0,09 0,69±0,08**
β-галактозидаза 1,07±0,03 2,31±0,02* 1,38±0,24**
β-глюкуронидаза 0,23±0,06 0,49±0,03* 0,57±0,05**

Примечание: * – значения достоверны по сравнению с 
показателями интактных животных, р<0,05; ** – значения 
достоверны по сравнению с показателями животных кон-
трольной группы (гингивит), р<0,05.

Под влиянием вводимого глюкозамина гидрохло-
рида и хондроитина сульфата у крыс повышение актив-
ности ферментов β-галактозидазы и β-глюкуронидазы 
в смешанной слюне выявлялось менее выраженным и 
было сопоставимым с показателями животных интакт-
ной группы. Интересно, что применение препарата 
Theraflex® при экспериментальном парадонтозе при-
водило к повышению активности β-глюкуронидазы по 
сравнению как с контрольной группой, так и с данными 
у интактных животных (p<0,05).

Как показывают полученные результаты, в смешан-
ной слюне интактных животных наименьшая активность 

присуща β-глюкуронидазе в сравнении с другими глико-
зидазами. Этот факт можно объяснить наличием в сме-
шанной слюне ингибитора β-глюкуронидазы, который 
попадает в слюну из сыворотки крови. В ходе исследо-
вания установлено, что экспериментально смоделиро-
ванные воспалительные процессы у крыс сопровожда-
ются повышением антиглюкуронидазной активности по 
сравнению с животными контрольной группы.

Под влиянием вводимого глюкозамина гидрохло-
рида и хондроитина сульфата антиглюкуронидазная 
активность повысилась при экспериментальном гин-
гивите в 1,6 раза (p<0,05), при экспериментальном 
пародонтите – в 1,8 раза (p<0,05), а при эксперимен-
тальном пародонтозе  – в 2,2 раза (p<0,05). Увеличе-
ние антиглюкуронидазной активности в смешанной 
слюне, на наш взгляд, следует рассматривать как один 
из возможных защитных механизмов ротовой полости.

В ходе исследования определены показатели сум-
марной активности пероксидаз в смешанной слюне при 
экспериментально смоделированных воспалительных 
процессах (гингивит, пародонтит, пародонтоз). Из-
вестно, что данный фермент с высокой скоростью ката-
лизирует окислительно-восстановительную реакцию, 
в которой участвуют перекись водорода и ионы йода 
или тиоцианатамы (SCN–), которые попадают в слюну 
из крови. Из откладывающихся в тканях десен гипо-
тиоцианатов (–ОSСN) спонтанно возникают активные 
радикалы кислорода, которые с высокой реакционной 
способностью повреждают липиды клеточных мембран 
анаэробных организмов. Такое воздействие способ-
ствует восстановлению равновесия между аэробами и 
анаэробами в ротовой полости. В то же время гипотио-
цианат-ион и активные формы кислорода не оказывают 
вредного воздействия на эпителиальные клетки рото-
вой полости, имеющие эффективные ферментные си-
стемы, которые быстро инактивируют эти ионы. 

Анализ результатов исследования показал, что 
при экспериментальном гингивите активность пе-
роксидазы в смешанной слюне возрастала в 1,5 раза 
(p<0,05), при пародонтите – 1,7 раза (p<0,05), а при 
пародонтозе  – в 2,2 раза (p<0,05). Под влиянием 
вводимого глюкозамина гидрохлорида и хондроити-
на сульфата пероксидазная активность возрастала 
еще больше: при экспериментальном гингивите  – в 
1,9 раза (p<0,05), при пародонтите – в 2,3 раза, при 
пародонтозе – в 2,8 раза (p<0,05). 

Таким образом, увеличение пероксидазной актив-
ности в тканях десен и смешанной слюне способству-
ет образованию гипотиоцианатов (–ОSСN) с тиоциа-
натами (SCN–), с помощью которых осуществляется 
антимикробная защита тканей полости рта.

Заключение. При экспериментально воспроизве-
денном воспалении тканей пародонта формируется ме-
таболический ацидоз со сдвигом буферных оснований в 
кислую сторону, вследствие значительного увеличения 
акивности кислых гликозидаз. Применение глюкозами-
на гидрохлорида и хондроитина сульфата при экспери-
ментальном воспалении тканей пародонта нормализует 
кислотно-щелочное равновесие и мобилизует защит-
ные механизмы, которые проявляются повышением 
антиглюкуронидазной и пероксидазной активности.
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